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В статье представлен аналитический обзор работ отечественных и зарубежных авторов по проблеме изучения особенностей
формирования микробиоты кишечника и факторов риска развития микродисбиоза у новорожденных с активацией условно па-
тогенных бактерий (УПБ), в том числе Clostridioides difficile. Особое внимание уделено влиянию антибиотиков на состояние
микробиоты кишечника и активацию токсигенных штаммов C. difficile. Приведены разнонаправленные взгляды на роль токси-
генных штаммов C. difficile в развитии инфекционной патологии новорожденных. 
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The article presents an analytical review of the works of domestic and foreign authors on the problem of studying the peculiarities of the formation of the intestinal
microbiota and risk factors for the development of microdysbiosis in newborns with the activation of opportunistic bacteria, including C. difficile. Special attention is
paid to the effect of antibiotics on the state of the intestinal microbiota and the activation of toxigenic strains of C. difficile. Divergent views on the role of toxigenic
strains of C. difficile in the development of infectious pathology of newborns are presented.
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Clostridium difficile, недавно переименован-
ные в Clostridioides difficile, — анаэробные спорообра-
зующие грамположительные бактерии, вызывающие забо-
левание — C. difficile-инфекцию (CDI), симптомы которой
варьируют от легкой диареи до гемоколита и опасного
для жизни псевдомембранозного колита [1]. По новой
номенклатуре, с 2016 г. C. difficile относится к филе
Firmicutes, классу Clostridia, порядку Eubacteriales, семейст-
ву Peptostreptococcaceae, роду Clostridiodes [2—4]. Клост-
ридии-комменсалы, такие как C. scindens, C. hylemonae,
C. sordellii и др., являются доминирующими представите-
лями микробиоты кишечника, составляя 104КОЕ/г или
в 105КОЕ/г и играют важную роль в поддержании его
нормального функционирования [5].
Представительство нетоксигенных штаммов C. difficile
в микробиоте кишечника здорового ребенка раннего
возраста не превышает 103КОЕ/г, у детей старшего
возраста и взрослых допустимо их содержание не бо-
лее 105 КОЕ/г фекалий [6]. Источником колонизации
обычно является окружающая среда, где эти бактерии
находятся в виде спор. C. difficile являются первыми ана-
эробами, колонизирующими желудочно-кишечный
тракт (ЖКТ) детей, рожденных путем кесарева сечения
(КС), при этом характерно более длительное формиро-
вание кишечной микробиоты с высокой степенью коло-
низации C. difficile [7].
C. difficile являются относительно частой причиной
антибиотико-ассоциированной диареи у детей старше-
го возраста и взрослых, особенно когда ее возникнове-
нию предшествовало лечение антибиотиками, но счита-
ется крайне редкой у новорожденных и детей раннего
возраста [1,8]. Согласно Руководству Американского
общества по инфекционным болезням (IDSA) и Евро-
пейского общества клинической микробиологии и ин-
фекционных болезней (ESCMID), опубликованному в
2017 году, C. difficile-инфекция определяется наличием
симптомов (обычно диареи), положительным результа-
том теста на токсины C. difficile или обнаружением ток-
сигенной C. difficile, эндоскопическими или гистопатоло-
гическими данными, характерными для псевдомембра-
нозного колита [9].
Проблема возможного развития C. difficile-инфекции
у новорожденных до настоящего времени не решена.
Известно, что от 25 до 70% новорожденных колонизи-
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рованы C. difficile [1,10—12]. В пределах этой возраст-
ной группы C. difficile может рассматриваться как ком-
понент индигенной микробиоты. В нескольких публика-
циях [10, 11] авторами показано, что в составе микро-
биоты детей раннего возраста обнаруживаются как не-
токсигенные штаммы C. difficile, так и токсигенные. Дан-
ный факт подтверждается результатами работы Jangi S.
и Lamont J.T. (2010), доказавших при обследовании 928
здоровых новорожденных, что 13% детей являются но-
сителями токсигенных штаммов C. difficile, а 17% — не-
токсигенных штаммов [13]. 
Гипотезы о причинах доклинической колонизации
кишечника новорожденного ребенка токсигенными
штаммами и невосприимчивости к ним до настоящего
времени не доказаны, что не позволяет разработать
эффективные подходы к диагностике и профилактике
манифестации C. difficile — инфекции у детей этой воз-
растной группы.
Актуальным является проведение анализа современ-
ных исследований отечественных и зарубежных авто-
ров по проблеме становления микробиоты кишечника
новорожденных и взаимосвязи дисбиотических наруше-
ний с колонизацией C. difficile при реализации развития
инфекционной патологии ЖКТ.
В настоящее время доказано, что ребенок колонизи-
руется отдельными представителями микробиоты мате-
ри в течение беременности, родов и в послеродовом
периоде [1, 14]. Характер колонизации новорожденно-
го ребенка зависит от многих факторов: гестационного
возраста, способа родоразрешения, антибактериаль-
ной терапии, санитарно-гигиенических условий окру-
жающей среды, географических условий [15—19].
Микроорганизмы матери и санитарное состояние окру-
жающей среды определяют состав первичной микроби-
оты кишечника новорожденного ребенка. Так, в работе
J. Penders с соавт. показано, что у доношенных детей,
рожденных естественным путем и находящихся на груд-
ном вскармливании, формируется оптимальный состав
кишечной микробиоты с высоким популяционным уров-
нем бифидобактерий и лактобактерий и низким содер-
жанием C. difficile и E. coli [20], а новорожденные, рож-
денные путем КС, чаще колонизированы бактериями
сем. Veillonellaceae и Clostridiaceae [21—23], в том чис-
ле C. difficile (сем. Peptostreptococcaceae) [24]. Считает-
ся, что высокая численность представителей рода Bifido-
bacterium у младенцев способствует развитию и созре-
ванию иммунной системы, а повышенная численность
C. lostridioides difficile считается одной из основных но-
зокомиальных угроз, вызывающих тяжелые инфекции
ЖКТ в младенчестве. В то же время по данным отечест-
венных авторов (Кафарская Л.И., 2011), становление
микробиоты новорожденных происходит динамично в
течение 1-го месяца жизни [25]. С первых дней жизни
ЖКТ ребенка интенсивно колонизируется аэробными и
факультативно анаэробными бактериями: E. coli, други-
ми энтеробактериями, энтерококками в концентрации
108—9КОЕ/г и выше и стафилококками, которые снижа-
ют содержание кислорода в просвете кишечника и, та-
ким образом, создаются условия для колонизации об-
лигатными анаэробами, к которым относится C. difficile
[24]. Данный период в развитии кишечной микробиоты
ребенка может быть определен, как «этап оппортунис-
тической колонизации», который сопряжен со снижени-
ем факторов иммунологической защиты и возрастани-
ем этиологической роли УПБ, в том числе C. difficile, в
развитии эндогенного воспалительного процесса в ки-
шечнике при метаболических нарушениях на фоне ан-
тибактериальной терапии [1]. 
Наиболее интересным фактом изучения микробиоты
кишечника здоровых новорожденных является частота
выделения токсигенных штаммов C. difficile, что затруд-
няет возможность интерпретации лабораторных резуль-
татов в диагностике заболеваний, связанных с этим воз-
будителем. Известно, что наличие у C. difficile токси-
нов TcdA/TcdB свидетельствует о потенциальном пато-
генном действии токсигенных штаммов, которое прояв-
ляется их провоспалительным, дезагрегирующим и ци-
тотоксическим действием на клеточном уровне. Однако
у новорожденных, несмотря на высокую степень коло-
низации токсигенными штаммами C. difficile-инфекция
развивается крайне редко, что показано в работах
[1,11—13], однако причины невосприимчивости кишеч-
ного эпителия к токсинообразующим клостридиям до
настоящего времени не изучены. Существуют гипотезы
о том, что присутствие токсигенного штамма C. difficile
может быть лишь биомаркером кишечного дисбиоза
при отсутствии в кишечнике новорожденного рецепто-
ров для токсинов C. difficile в сочетании с низкой спо-
собностью представителей нормальной микробиоты по-
давлять рост C. difficile, что приводит к их бессимптом-
ному носительству [11, 27]. Работы, в которых обсуж-
даются механизмы нечувствительности рецепторов эпи-
телия кишечника к токсинам C. difficile у новорожденных
немногочисленны и не содержат достоверных научных
доказательств. Единственное исследование, на которое
часто ссылаются многие авторы, проведено Eglow R. et
al. еще в 1942 г., когда было обнаружено снижение
концентрации рецепторов к токсину А в подвздошной
кишке новорожденных кроликов, по сравнению со
взрослыми кроликами [28]. Утверждение о невозмож-
ности развития С. difficile-инфекции у новорожденных и
детей раннего возраста из-за отсутствия рецепторов к
токсину А в кишке основано на исследованиях, прове-
денных Lyerly D.M., Krivan H.C., Wilkins T.D. в 90-е годы
20-го столетия [29]. Однако это не позволяет понять ме-
ханизм невосприимчивости эпителиальных клеток ки-
шечника новорожденных к токсинам А/В С. difficile и
подтвердить однозначно роль токсигенных штаммов
С. difficile в развитии инфекции у новорожденных. 
Возможные гипотезы отсутствия клинически-значи-
мых симптомов C. difficile-инфекции у новорожденных
включают незрелость слизистой оболочки кишечника с
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дефицитом рецепторов к токсинам C. difficile, а также
ингибирующее влияние представителей индигенной
микробиоты кишечника на рост C. difficile [30]. Необхо-
димы дальнейшие исследования, чтобы определить зна-
чимость бессимптомной колонизации C. difficile и после-
дующих изменений в микробиоте в младенчестве, детст-
ве и в более позднем возрасте.
Важным фактором влияния на возможность актива-
ции токсигенных штаммов C. difficile является характер
вскармливания. В литературе обсуждаются гипотезы о
роли антител грудного молока в невосприимчивости но-
ворожденных к токсинам А/В С. difficile [31]. Считается,
что защитные свойства грудного молока частично опос-
редованы присутствием таких факторов, как иммуног-
лобулин (IgA), лактоферрин и дефензины [32, 33]. На-
личие секреторного IgA значительно повышает барьер-
ные функции слизистой оболочки тонкой и толстой киш-
ки, выполняя основную роль в формировании иммунно-
го ответа на микробную колонизацию, блокируя адге-
зию патогенных микроорганизмов к эпителиальным
клеткам [34—36]. В отсутствие IgA в кишечнике отмеча-
ется рост УПБ, колонизация и адгезия их к эпителию
слизистой оболочки, что запускает аномальные систем-
ные иммунные реакции [37]. Грудное молоко играет ре-
шающую роль в поддержании стабильной микробиоты
кишечника, обеспечивая защиту от активации УПБ, в
том числе C. difficile [38—40]. Сбалансированная связь
между микробиотой ребенка и иммунной системой име-
ет ключевое значение для предотвращения эндогенных
инфекций, ассоциированных с C. difficile [41, 42]. У но-
ворожденных детей, получающих грудное вскармлива-
ние, выделяют ещё одну многочисленную группу ана-
эробных бактерий — Ruminococcus [43]. Известно, что
данные микроорганизмы продуцируют бактериоцин —
руминококкцин А, который ингибирует рост многих ви-
дов клостридий [14, 32], препятствуя развитию ассоци-
ированных с ними воспалительных процессов. Сбалан-
сированный состав микробиоты и влияние индигенных
микроорганизмов на рост C. difficile в кишечнике лежит
в основе бессимптомного носительства токсигенных
штаммов C. difficile. 
Важное значение для колонизации кишечника клет-
ками C. difficile и развития C. difficile-инфекции у ново-
рожденных имеет нарушение функционального состоя-
ния желчевыводящей системы. Доказано, что у ново-
рожденных в состав желчи преимущественно входят
первичные желчные кислоты, уровень которых снижает-
ся по мере роста и развития ребенка [44,45]. У детей
старшего возраста желчь содержит преимущественно
вторичные желчные кислоты, синтезируемые микроор-
ганизмами кишечника [45, 46]. У детей раннего воз-
раста желчь состоит в основном из двух первичных
желчных кислот, желчной кислоты (холата) (CA) и хено-
дезоксихолевой кислоты (CDCA) [47], которые оказы-
вают существенное влияние на формирование микро-
биоты у детей этой возрастной группы, характеризую-
щейся преобладанием спорообразующих бактерий.
Холаты увеличивают прорастание спор в терминальном
отделе подвздошной кишки. С другой стороны, дезокси-
холиевая кислота (DCA) способствует снижению ана-
эробов, поступающих в слепую кишку из терминального
отдела подвздошной кишки. 
Процесс деконъюгации желчных кислот продолжа-
ется в слепой кишке, где в основном концентрируются
анаэробные бактерии Bacteroides spp., Clostridia spp.,
Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp. Непатогенные
Рисунок 1. Различия в развитии C. difficile-инфекции у взрослых и младенцев в зависимости от характера желчных кислот (Cheng
S., et. all, 2019) [53]
Figure 1. Differences in the development of C. difficile infection in adults and infants, depending on the nature of bile acids (Cheng S., et. аll,
2019) [53]
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представители, такие как C. scindens, C. hylemonae,
C. hiranonis, C. sordelli и C. leptum [48—51] способны
превращать первичные желчные кислоты во вторичные,
подавляющие рост УПБ, в том числе токсинообразую-
щих клостридий, снижая риск развития инфекционного
процесса. Однако, при нарушении этого процесса, на-
пример, на фоне применения цефалоспоринов, метабо-
лизирующихся в желчи, повышается риск активации ток-
сигенных C. difficile. В исследованиях Bartlett J.G. и его
коллег [52] показано, что применение антибиотиков
приводит к угнетению анаэробной популяции микроор-
ганизмов и нарушению процессов синтеза вторичных
желчных кислот, что способствует развитию антибиоти-
ко-ассоциированной C. difficile-инфекции (рис.1) [64].
На рис. 1 представлен патогенез развития C. difficile-
инфекции в зависимости от структуры желчных кислот и
состояния микробиоты у взрослых и новорожденных.
Первичные желчные кислоты способствуют прораста-
нию спор C. difficile, в то время как вторичные подавляют
рост и колонизацию вегетативных клеток C. difficile.
У взрослых (А) снижение числа микроорганизмов, уча-
ствующих в метаболизме желчных кислот (например, в
последствии антибиотикотерапии) вызывает снижение
уровня вторичных желчных кислот и, следовательно,
способствует развитию C. difficile- инфекции, что приво-
дит к диарее. У новорожденных (B) вторичные желчные
кислоты не вырабатываются из-за отсутствия метаболи-
чески активных микроорганизмов. Следствием этого яв-
ляется неограниченное прорастание спор C. difficile и
усиление роста и колонизации вегетативных форм, а так-
же повышение уровня токсинообразования C. difficile без
развития воспалительного процесса и клинических про-
явлений. Отсутствие диареи у новорожденных при на-
личии высокого уровня контаминации токсигенными
штаммами C. difficile до настоящего времени непонятно,
однако есть мениния о возможной патологической акти-
вации клеток C. difficile при назначении антибактера-
ильных препаратов (цефалоспоринов), метаболизирую-
щихся в печени, связанных с нарушением метаболиче-
ской активности микробиоты и активации токсигенных
штаммов C. difficile, однако это требует дальнейшего
изучения [53].
Особое внимание следует уделять состояниям мик-
робиоты кишечника новорожденных при разных воспа-
лительных заболеваниях и применении антибиотиков,
что может оказать влияние на развитие антибиотико-ас-
социированной диареи (ААД) и C. difficile-инфекции у
новорожденных.
В последние годы уделяется много внимания влиянию
пренатальных и внутриутробных антибиотиков на коло-
низацию кишечной микробиоты у младенцев, за рубе-
жом проведены масштабные многоцентровые исследо-
вания. По общим оценкам около 40% женщин применя-
ют антибиотики до рождения ребенка [54,55] и при-
мерно 80% всех лекарств, назначаемых беременным
женщинам, являются антибиотиками [56]. В системати-
ческом обзоре T.H. Dierikх et al. (2020) представлены
данные 10 исследований о влиянии пре- и интранаталь-
ного применения антибиотиков на микробный состав
кишечника новорожденных [57]. Сделано заключение,
что введение антибиотиков во время беременности,
по-видимому, оказывает глубокое влияние на колониза-
Рисунок 2. Стенозы на стыке сигмовидной и нисходящей обо-
дочной кишки (А) и правой поперечной ободочной кишки (В)
при обследовании с барием (Xie X. et al. 2018)
Figure 2. Stenoses at the junction of the sigmoid and descending
colon (A) and the right transverse colon (B) when examined with
barium (Xie X. et al. 2018)
Рисунок 3. А — Фиброз собственной пластинки узкого сегмен-
та. В — Нормальные ганглиозные клетки (Xie X. et al. 2018)
Figure 3. A — Fibrosis of the lamina propria of a narrow segment.
B — Normal ganglion cells (Xie X. et al. 2018)
Рисунок 4. При колоноскопии видны псевдомембраны наряду
с умеренно отечной слизистой оболочкой толстой кишки 
Figure 4. Colonoscopy shows pseudomembranes along with mod-
erately edematous colon mucosa
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цию кишечника младенцев, приводя к уменьшению аль-
фа-разнообразия, количественному снижению доли
представителей Actinobacteria и Bacteriodetes с одно-
временным увеличением числа Proteobacteria. Эти эф-
фекты были наиболее очевидны у доношенных рожден-
ных естественных путем детей и сохранялись до двенад-
цати месяцев. Приводит ли вызванная антибиотиками
экспансия протеобактерий в ЖКТ младенцев к повышен-
ному риску патологии, остается пока неизвестным [58].
В группе новорожденных, матери которых получали
антибактериальную терапию аминопенициллинами во
время родов, наблюдалось достоверное снижение ко-
личества Bifidobacterium spp. (в среднем с 7,29 до
5,85 КОЕ/г), что может служить доказательством дис-
биотических нарушений. Прямой корреляции между
пре- и интранатальной антибактериальной терапией и
колонизацией ЖКТ токсигенными штаммами C. difficile
у новорожденных не выявлено ни в одном из исследо-
ваний [57].
Многие авторы считают, что в условиях высокой
распространенности бессимптомного носительства
нельзя считать наличие токсинов А/В C. difficile доказа-
тельством их этиологической роли в развитии диареи у
детей раннего возраста [59]. В связи с этим в програм-
мном заявлении Американской Академии Педиатрии
содержится рекомендация ограничить тестирование на
C. difficile у детей первых месяцев жизни, страдающих
диареей, исключая случаи с тяжелыми нарушениями
моторики, болезнью Гиршпрунга или при внутриболь-
ничном инфицировании. Рекомендовано искать альтер-
нативную этиологию даже у тех детей, у которых был
получен положительный результат теста на токсины А/В
C. difficile [11]. 
По мнению других авторов нельзя отрицать клиниче-
скую значимость C. difficile в развитии диареи у новорож-
денных, несмотря на малочисленность наблюдений и ис-
следований. В литературе есть доказательства, которые
подтверждают мнения авторов о том, что у новорожден-
ных с гемоколитом и с некротическим энтероколитом
новорожденных (НЭК) токсигенные штаммы C. difficile
могут быть этиологически-значимыми агентами разви-
тия воспалительного процесса в кишечнике [10, 60—
67]. Участие C. difficile в развитии НЭК в настоящее
время является спорным. Большинство сообщений о
вспышках некротического энтероколита, ассоциирован-
ного с C. difficile-инфекцией, у доношенных и недоно-
шенных новорожденных описаны еще 1980—90х гг.
XX века [68—70]. В последние годы благодаря молеку-
лярным методам диагностики и глубокому изучению ме-
таболической активности фекальной микробиоты ново-
рожденных установлена более четкая корреляционная
связь между развитием НЭК и колонизацией другими
представителями эндогенной микробиоты — C. butyricum,
C. perfringens, C. paraputrificum, C. neonatale, а также
Klebsiella pneumoniaе и Escherichia coli [71—76]. Кроме
того, есть предположения, что колонизация нетоксиген-
ными штаммами C. difficile обеспечивает эффективную
защиту от токсигенных штаммов C. difficile и заболева-
ний, опосредованных энтеротоксином C. perfringens [13,
77, 78]. В большинстве описанных случаев применялись
антибиотики до появления клинических симптомов за-
болевания, что подтверждает их значимую роль в воз-
никновении C. difficile-инфекции на фоне ААД и дисби-
отических нарушений [67]. 
В последние годы появляется все больше публика-
ций, посвященных описанию клинических особеннос-
тей C. difficile-инфекции у детей, получающих антибак-
терильную терапию, что является основным фактором
риска, способствующим развитию этого заболевания.
Показаны как типичные проявления C. difficile-инфек-
ции, так и возможные варианты тяжелых антибиоти-
ко-ассоциированных диарей [79—81]. 
Как пример, можно привести клиническое наблюде-
ние Xiaolong Xie с коллегами, опубликованное в 2018 г.
[82]. Описан случай развития C. difficile-инфекции (TcdA/
TcdB) и прогрессирующего стеноза толстой кишки у но-
ворожденного мальчика после 10-дневного курса лече-
ния меропенемом по поводу пневмонии. Консерватив-
ная терапия метронидазолом и ванкомицином привела
к непродолжительному клиническому эффекту с повтор-
ным выделением C. difficile и рецидивом стеноза толстой
кишки в катамнезе (рис. 2), что потребовало поэтапно-
го хирургического лечения. Данный случай доказывает
возможную этиопатогенетическую связь между воспа-
лительным процессом, вызванным C. difficile и стенозом
кишки, обусловленным фиброзом собственной пластин-
ки в области стеноза (рис. 3). 
В 2020 г. Eric Tibesar опубликовал сообщение о
C. difficile-инфекции у 17-дневного доношенного маль-
чика [83]. Ребенок был госпитализирован по поводу от-
каза от еды, и частого водянистого стула с пятнами кро-
ви и слизи. После рождения в течение нескольких дней
ребенок находился на грудном вскармливании, затем
ввиду отсутствия грудного молока был переведен на ис-
кусственное питание. При поступлении в стационар в
биохимии крови повышение АЛТ до 141 Ед/л при нор-
мальном уровне АСТ и уровне альбумина 1,8 г/дл, по-
вышение С-реактивного белка до 3,6 мг/дл при нор-
мальном количестве лейкоцитов. Также при осмотре у
мальчика отмечалось вздутие живота, в связи с чем бы-
ли проведены обзорная рентгенограмма органов
брюшной полости и клизма с барием, которые выявили
утолщение стенки нисходящей ободочной кишки с боль-
шим количеством газов в тонкой кишке, но без призна-
ков непроходимости или пневматоза. Посевы фекалий,
мочи, крови, ликвора (проведена люмбальная пункция) —
отрицательные. Ребенку была назначена эмпирическая
антибактериальная терапия, он переведен на питание
через назогастральный зонд. Стул оставался жидким,
водянистым и с небольшим количеством крови, в связи
с чем мальчику была назначена колоноскопия с био-
псией. 
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Визуально слизистая оболочка толстой кишки выгля-
дела отечной с множеством псевдомембран (рис. 4).
В биоптате слизистой оболочки толстой кишки признаки
воспаления (острого колита) с некровоспалительным
экссудатом, характерным для C. difficile-ассоцированно-
го колита, данных за болезнь Гиршпрунга не было полу-
чено. Указаний на обследование на токсины C. difficile
(TcdA/TcdB) в докладе нет. Однако пациенту был вы-
ставлен диагноз энтероколит, вызванный C. difficile, и он
был переведен на метронидазол внутривенно. Через
несколько дней самочувствие ребенка улучшилось,
уменьшились симптомы интоксикации, восстановился
аппетит, прекратились срыгивания, ребенок начал ус-
ваивать смесь самостоятельно, н/г зонд был удален,
стул стал менее частым и более сформированным. В ко-
нечном итоге мальчик был выписан домой, в катамнезе
никаких симптомов у него не отмечалось, в весе при-
бавлял, ПМР по возрасту.
Заключение
В настоящее время с учетом данных литерату-
ры по проблеме C. difficile-инфекции у новорожденных
можно предполагать неоднозначную роль C. difficile как
токсигенных, так и нетоксигенных штаммов, в этиопато-
генезе инфекционного поражения ЖКТ. 
Существуют различные гипотезы, объясняющие факт
присутствия как токсигенных, так и нетоксигенных штам-
мов C. difficile в норме, а также гипотезы о взаимодейст-
вии между различными факторами риска развития
дисбактериоза в зависимости от характера вскармли-
вания, метаболизма желчных кислот, приема антибакте-
риальной терапии и связи этих факторов с C. difficile-ин-
фекцией, протекающей с явлениями энтероколита и
гемоколита. 
С. difficille — условно патогенный микроорганизм,
присутствие даже токсигенных штаммов которого в мик-
робиоте новорожденного не всегда коррелирует с ри-
ском развития заболевания в связи с формированием
окна толерантности и возможным отсутствием рецепто-
ров к токсину. Степень колонизации зависит от характе-
ра родоразрешения, вскармливания, длительности пре-
бывания в госпитальных условиях и применения анти-
бактериальных препаратов. Антибиотико-ассоцииро-
ванная C. difficile-инфекция отличается патогенетиче-
скими и иммунными особенностями развития и течения
у новорожденных и детей первых месяцев жизни. 
Важно отметить, что, несмотря на высокий уровень
бактериальной колонизации, клинические признаки ин-
фекции у детей встречаются редко. Сочетание особен-
ностей кишечного и желчного метаболизма, формиро-
вание микробиоты и иммунотолерантности организма
детей раннего возраста (новорожденных и детей 1-го
года жизни) позволяет предположить мультифактори-
альность процесса развития C. difficile-инфекции у дан-
ной возрастной группы. А незрелость иммунных ответов
и ослабленные реакции провоспалительных цитокинов
у новорожденных и детей первых месяцев жизни вероят-
нее всего играют ключевую роль в небольшом проценте
развития тяжелых форм C. difficile-инфекции [84, 85].
Своевременная диагностика заболевания при нали-
чии факторов риска имеет большое значение для про-
ведения рационального лечения. Необходимы дальней-
шие исследования с расширением диагностического ал-
горитма, который может пролить свет на механизм раз-
вития заболевания и разработки тактики ведения боль-
ных с C. difficille-инфекцией и профилактики.
Однако, с точки зрения доказательной медицины ис-
следований на уровне популяции по данной проблеме в
настоящее время недостаточно, чтобы понять механизм
носительства токсигенных штаммов в высоких концент-
рациях в ЖКТ у одних новорожденных и активного влия-
ния этих же штаммов на развитие инфекционного забо-
левания у других. Возможно обсуждение влияния имму-
нобиологических процессов, обусловленных состояни-
ем микробиоты кишечника. 
Существует бимодальное распределение заболева-
емости C. difficile-инфекцией в детском возрасте с пика-
ми в раннем детстве и в позднем подростковом возрас-
те [86, 87]. На основании исследования гуморального
ответа есть предположение, что «естественная иммуни-
зация» токсинами А и В (TcdA/TcdB) в младенчестве на
фоне колонизации токсигенными штаммами C. difficile
может защищать от C. difficile-инфекции до позднего
подросткового возраста за счет высокого титра нейтра-
лизующих антител IgA, IgG к токсину B [88]. Однако эта
гипотеза требует дальнейшего изучения. Понимание
связи между «антитоксиновым» гуморальным иммунным
ответом против C. difficile, приобретенным в младенчест-
ве/детстве, и последующей профилактикой C. difficile-ин-
фекции важно из-за роста заболеваемости данной инфек-
ции у детей [89].
До тех пор, пока не будут раскрыты сложные меха-
низмы взаимоотношений клеток C. difficille и других
представителей микробиоты на молекулярно-генетиче-
ском уровне вряд ли будет окончательно решен вопрос
о том, почему новорожденные чаще бессимптомно ко-
лонизированы этим патогеном, тогда как у детей стар-
шего возраста и у взрослых развивается тяжелое ин-
фекционное заболевание. Благодаря более детальному
изучению свойств С. difficile молекулярно-генетически-
ми методами и определению маркера, который позво-
лит отличить инфицирование пациентов токсигенными
штаммами от развития заболевания с участием этого
возбудителя возможно будет усовершенствовать диаг-
ностику, тактику лечения и профилактику C. difficile-ин-
фекции у детей с учетом комплексной оценки факторов
риска пациента и лабораторных критериев патогенности,
с ограничением показаний к антибактериальной терапии
и своевременному назначению пробиотиков с иммуноби-
ологическими свойствами. 
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